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Introducción

La predisposición a la enfermedad tromboembólica depende de factores hereditarios o genéticos y los adquiridos o propios por la mujer transexual, como son el consumo de estrógenos sintéticos, como el etinilestradiol y natural como es el valerato de estradiol oral, se incluyen los estrógenos de equino conjugados, se ocasiona un estado de hipercoagulabilidad secundaria (protrombótico), pero en gran parte también los factores heredofamiliares están involucrados.

“Los factores de riesgo heredables y adquiridos o propios, son considerados los factores predictivos y precipitantes para enfermedad tromboembólica venosa y arterial en la mujer transexual”.

La prevención continúa siendo el instrumento mas importante, para evitar la fenomenología de la  trombosis venosa, que ocurre en muy alto porcentaje en la mujer transexual, principalmente al estrógeno asociado con algún progestágeno, sin importar su actividad, por tiempo prolongado o crónico, es decir, los anticonceptivos, pero también cuando es asociado con algún antiandrógeno y otros medicamento hormonal y no hormonal, como causal contribuyente para el desarrollo de trombosis venosa profunda.
Los factores de riesgo, son de tal importancia, de él depende que la trombosis desarrollada en miembros inferiores, en venas profundas, ocasionen daño ante situaciones involucradas o comprometidas (locales o sistémicas) y su desprendimiento del fragmento del trombo o su totalidad ocasionando embolismo pulmonar por enclavamiento de solidos de sangre. Siempre tomando en cuenta factores heredo familiar o genéticos y los propios de la mujer transexual o adquiridos, así como su predisposición.
Por eso, todos los factores de riesgo, deben documentarse en la historia clínica, de todos sus antecedentes  y propios, sin mentiras o falsa información, la única persona que se ocasiona el daño al omitir algún dato de sus antecedentes  heredofamiliar sea de enfermedades crónicas o genéticas, así como fallecimientos desconocidas o fulminante (muerte súbita) y de otros factores de riesgo, es la propia mujer transexual, ya con las hormonas indicadas para su cambio de sexo, se ocasiona un estado de hipercoagulabilidad y un síndrome de adversidades metabólica, que también son causales de riesgo de suma y de predisponían, causado por el consumo crónico de estrógenos..
Recordemos que un estado de Hipercoagulabilidad, puede ser hereditaria y adquirida, por eso, la documentación en la historia clínica de antecedentes de trombofilia en familiares es de importancia.

La triada de Virchow, que es vigente hasta la fecha, es la base para entender cuáles son las condiciones necesarias y obligadas para el fenómeno de la trombosis, la enfermedad tromboembólica, principalmente de venas profundas de miembros inferiores y su embolismo pulmonar.
Explicación

La trombosis venosa profunda de miembros inferiores, es la complicación más frecuente en procedimientos quirúrgicos, principalmente los ortopédicos, que la mujer transexual está expuesta a fracturas de tibia y peroné, debido a la osteopenia crónica que se ocasiona con el consumo de estrógenos por largo tiempo para la conservación de su logro, así como la privación o bloqueo de su propia hormonal natural o androgénica, que es considerado como un anabólico muscular y óseo, que el régimen hormonal exógeno se hace necesario para su cambio de sexo, la trombosis se observa  principalmente en aquella que no efectúa ejercicio alguno,  por otras causales y factores involucrados. 
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· Kyrle PA, Eichinger S. Trombosis venosa profundal. Lancet 2005; 365: 1163–74.

· Heit JA, O’Fallon WM, Petterson TM, et al. Impacto relativo de los factores de riesgo para trombosis venosa profunda y embolia pulmonar: un estudio de base poblacional. Arch Intern Med 2002; 162: 1245-8.
“Para evaluar el impacto potencial de control de los factores de riesgo en la incidencia de tromboembolismo venoso mediante la estimación del riesgo atribuible poblacional (que se define como el porcentaje de todos los casos de una enfermedad en una población que puede ser "atribuido" a un factor de riesgo) para la trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar asociada con factores de riesgo de tromboembolismo venoso. Factores asociados a la institucionalización representan de forma independiente por más de 50% de todos los casos de tromboembolismo venoso en la comunidad. Mayor énfasis debe colocarse en la profilaxis de pacientes médicos hospitalizados. Otros factores de riesgo reconocidos representan aproximadamente el 25% de todos los casos de tromboembolismo venoso, mientras que el 25% restante de los casos son idiopáticos”.

Pero la mujer transexual secundaria con síntomas de disforia de género, por algún trastorno mental inductores de este síndrome disfórico o coexistente y en travesti sexoservidora que se hormona con anticonceptivos y progestágenos de depósito inyectable, la osteoporosis irreversible es observada y las fracturas de miembros pélvicos es inevitable, así como fractura de cadera y columna vertebral, incluye el procedimiento artroscópico, principalmente de rodilla, es ocasionado la activación de los factores de coagulación, con una disminución de los niveles de antitrombina III y cambios en la actividad plaquetaria, por igual la manipulación de hueso durante la cirugía  de osteosíntesis produce una liberación de tromboplastinas que también activan la cascada de coagulación.
· Lassen MR, Backs S, Borris LC, Kaltoff-Sorensen M, Coff-Ganes H, Jeppesen E. Deep-vein thrombosis prophylasis in Orthopedic Surgery. Sem Thromb Hemost 1999;25: 79-82

· Haas S. Low molecular weigh heparins in the prevention of venous thromboembolism in nonsurgical patients. Sem Thromb Hemost 1999;25: 101-6.
Por igual la lesión del endotelio vascular, ocasionado durante el transoperatorio, es decir, durante el proceso quirúrgico con la colocación de la placa y tornillos, así como la estasis venosa por tiempo prolongado, por el torniquete, sea con venda elástica de “esmarch” o  neumático, pero también la trombosis venosa ocurre después de la cirugía, sea por el edema del miembro pélvico y a la inmovilización prolongada, o tiempo quirúrgico prolongado, por falta de movilidad del miembro operado por días.
En resumen, de lo mencionado anteriormente, tenemos tres factores de riesgo, la hipercoagulabilidad o trombofilia adquirida, lesión con cambio al endotelio vascular y la estasis de sangre venosa en miembros inferiores o triada de Virchow, son los precursores de la trombosis venosa como la base de su desarrollo con o sin asociación de otros causales o factores, pero en la mayoría de los casos siempre existen otros factores involucrados conocidos y desconocidos. Es la clave de la prevención para evitar el desarrollo de trombosis en la mujer transexual, ya que por sí solo los estrógenos es la causa principal de su estado de hipercoagulabilidad crónica y su síndrome de adversidades metabólico como un factor contribuyente para la trombosis venosa profunda y embolismo pulmonar. Ver imagen de un estado de hipercoagulabilidad adquirida y su efecto de suma. Triada de Virchow.
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Por eso, es de suma importancia, identificar factores heredables o genéticos, así como los adquiridos, como es el síndrome de anticuerpos anti fosfolípidos y otros. en la mujer transexual, que se someterá a cualquier procedimiento quirúrgico, además del ortopédico, como es la cirugía plástica, abdominal y otros, se incluye laparoscopia abdominal.
Con todos los datos mencionados, tenemos factores de riesgo involucrados primordiales y obligados en la mujer transexual, como son los estrógenos naturales o sintéticos y el procedimiento quirúrgico que es un factor que expone al riesgo de trombosis venosa, que es inevitable ante una fractura de tibia y peroné, y de cadera o por cualquier procedimiento quirúrgico, como se ha mencionado. 
Pero también, con la propia administración de los estrógenos, se ocasiona un efecto secundario obligado como es el trastorno metabólico como se ha explicado, dependiendo de sus antecedentes, así como de sus hábitos y costumbres de la usuaria transexual, el efecto adverso metabólico, por si solo ya es considerado un factor de riesgo, constituir un síndrome de adversidades metabólico, es un riesgo de por vida, que en suma con un estado de hipercoagulabilidad o trombotico, también conocido como trombofilia adquirida.

El síndrome de adversidades metabólico, trae consigo mas efectos secundarios y de complicaciones que de beneficios, cuyo único objetivo del consumo de las hormonas por la mujer transexual es para un cambio de sexo opuesto con el que nació o de “cuerpo equivocado”, con un costo alto de riesgo y que este cambio de sexo es prestado, por mencionarlo así, ya que es dependiente hormonal y del tiempo de consumo de los estrógenos y  la edad, así como otros causales y factores involucrados, la reversibilidad testicular y somática general es obligada, con una serie de trastornos o adversos por igual, considerado también de riesgo, ya que la suspensión hormonal temporal o definitiva y su reversibilidad no está garantizada, debido a hechos permanentes e irreversibles en órganos, estructuras y sistemas, principalmente el cardiovascular, metabólico, como es la hiperglicemia e hipercolesterolemia como efecto del órgano comprometido, así como la incapacidad para la superación de algunas funciones sexuales, por si solas, debido a una atrofia, aunque parcial, los trastornos son también permanentes, que requiere nuevamente la indicaciones de hormonales propios de su sexo.
Los riesgos de consumir estrógenos, así como la suspensión de los mismos después de largo tiempo, con efecto en su metabolismo y orgánico, el riesgo también es inevitable y la trombosis venosa se observa, por su estado de hipercoagulabilidad, es decir, su sistema de coagulación está comprometido y alterado, en estos casos se produce un aumento del fibrinógeno y de algunos factores de la coagulación (VII, VIII, IX y X), deficiencia en los inhibidores de la coagulación (proteínas C y S anti-trombina por procesos patológico adquiridos o propios, con daño al endotelio vascular  o lesión vascular, que activa las vías de la coagulación, con la adhesión de las plaquetas, con daño en la capa subendotelial y la formación de trombos venosos profundos en las piernas, ocasionando además o debido al compromiso de la circulación de la sangre, es decir, altera el equilibrio entre factores agregantes y antiagregantes, y por estasis venosa crónica en las piernas con mal función valvular. 

· Blann AD, Lip GY. Tríada de Virchow revisada: la importancia de factores de coagulación soluble, el endotelio y plaquetas. Thromb Res 2001; 101:321-7.

· Lowe GD. Tríada de Virchow revisada: flujo anormal. Pathophysiol Haemost Thromb. 2003 Sep-2004 Dec;33(5-6):455-7

“Virchow en su razonamiento reconoce que el flujo de sangre desempeña un papel importante en la trombosis. Las funciones de flujo de sangre en la hemostasia, y en arterial, trombosis intra-cardiaca, y venosa son revisados. En línea de corriente de flujo (laminar), tensiones de cizallamiento son máximas en la pared del vaso, y afectan a la morfología celular endotelial y la función (por ejemplo, secreción de oxido nitroso, prostaciclina, t-PA y vWF). Las plaquetas también se concentran en la pared del vaso (debido a la concentración axial de los glóbulos rojos) en el que puedan ser activados por las tensiones de cizallamiento alto y están bien colocados para interactuar con VHF y subendotelio, dando como resultado la adhesión de plaquetas y las etapas iniciales de la hemostasia. Por otro lado, el aumento de las fuerzas de cizallamiento de la pared aumenta la eliminación de la trombina y monómero de fibrina, por lo tanto, la estasis (inducida por la presión interna o externa) es necesario para permitir la formación de fibrina y la hemostasis secundaria. La aterogénesis se produce en las zonas de separación del flujo arterial, que promueve la infiltración de plaquetas, leucocitos, LDL y la adhesión de fibrinógeno y la pared. las variables reológicas…”

· Lobato E, Ruiz G. Proteína C, proteína S y trombomodulina: uno de los mecanismos antitrombóticos naturales. Rev Invest Clin 1990; 42:54-62.

Hechos mencionados de una manera sencilla, como es la lesión vascular, estasis venosa e hipercoagulabilidad, el responsable de la trombosis venosa profunda y su embolismo arterial pulmonar, por eso se menciona, que la trombosis no es de causa única, es de origen multigenica, es decir, lo confluyen múltiples factores, hereditarios y adquiridos, de ahí su referencia como enfermedad tromboembólica, es decir, trombosis venosa profunda y embolismo pulmonar.
· Martínez-Murillo C, Quintana GS, Ambriz FR, Hernández PM. El Problema Trombótico en México. Rev Hematol 2000; 1:17-22.

· Air W. La hemostasia y la complejidad irreducible. J Thromb Haemost 2003;1:227-3

La mujer transexual, debido a lo mencionado, los riesgos de una trombosis venosa profunda en las piernas y su embolismo arterial pulmonar es inevitable en la mayoría de los casos, cuando se expone a cualquier procedimiento quirúrgico (riesgo mayor), la necesidad de suspender los hormonales e indicar medidas trombo-profilácticas o antitrombótica con anticoagulantes de bajo peso molecular, es necesario o en aquellos casos que se descubra factores heredables comprometidos o trombofilia, la terapia hormonal con antagonistas de la vitamina K y otros agentes, son también obligados antes de cualquier procedimiento quirúrgico.

· Heit JA, O’Fallon WM, Petterson TM, et al. Impacto relativo de los factores de riesgo para trombosis venosa profunda y embolia pulmonar: un estudio de base poblacional. Arch Intern Med 2002; 162: 1245-8.

Veámoslo de otra manera, para un mejor entendimiento por la mujer transexual,  cuales son los principales factores de riesgo para ocasionarle a la mujer transexual que consume hormonales y con su síndrome de adversidades metabólico, se menciona por unanimidad, que es la postración en cama por tiempo prolongado y en usuarias con oficio administrativo, (permanecer sentada largo tiempo), y en mayores de 40 años de edad o en la mujer transexual que inicia su estrógeno-terapia a partir de su adolescencia y además en aquella que fue sometida a un procedimiento quirúrgico, principalmente el ortopédico, con inmovilización y reposo prolongado en cama o en viajes prolongados, estará en alto riesgo de desarrollar trombosis venosa profunda, que es obligada y si le sumamos otros factores como ya se ha mencionado, como es su síndrome de adversidades metabólico, con sobrepeso, con antecedentes de varicoflebitis, flebotrombosis o venas varicosas, como es lo usual travestis sexoservidoras que consumen anticonceptivos o progestágenos de depósito y oral, la trombosis se desarrolla y el embolismo pulmonar es observado.
En una persona con reposo prolongado en cama, por ejemplo, a las 6 horas aproximadamente, el retorno venoso de la sangre disminuye a más de la mitad, es decir aproximadamente un 60 por ciento, el flujo o circulación sanguínea o un enlentecimiento de la sangre. Ahora bien, no únicamente es observado de esta manera el favorecimiento del trombo de sangre, también el cáncer de próstata, colon y de mama, se incluye en síndrome paraneoplásico, que también los hemos observado, como un factor que favorece la trombosis venosa, por eso, en aquella mujer transexual, que no tiene antecedentes de factores o casuales heredofamiliares o genéticas (comprobado), con desarrollo de trombosis recurrente en venas profundas o en sitios inusuales, debe descartarse cáncer o síndrome paraneoplásico, que es necesario investigar de forma sistémica. Ver mosaico resumen de la explicación. 1, 2.
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Discusión

La trombosis venosa de vasos profundas en las piernas y riesgo de embolismo pulmonar, siempre estará latente en la mujer transexual,, por su estado de hipercoagulabilidad adquirida por los estrógenos, llamado también estado protrombótico, en algunos casos pre-trombotico y sobre todo se integra dentro de las trombofilias,  en este caso adquirir ida, ya que la congénita o heredable, es decir, la trombofilia heredable, debe descartarse obligadamente en toda  mujer transexual que decide su proceso de reasignación de sexo y es más observado en personas jóvenes o menores a los 40 años de edad, ya qué existen otros síndromes invlucrados o comprometidos, como causales prediponente a trombosis y embolismo pulmonar y principalmente los llamados factores de riesgo, que se han comentado en este trabajo, pero existen otros, que contraindican el proceso de reasignación o cambio de sexo, ya que es considerado trombogénico, principalmente arterial, pero involucra además a las venas, se puede comentar que este síndrome llamado de plaquetas “pegajosas” o de hiperagregacion de las plaquetas, se ha observado en fallecimientos en por autoconsumo de estrógenos y anticonceptivos, que solo es un factor a este riesgo, ya latente en toda mujer  no transexual que consume anticonceptivos o terapia hormonal de remplazo, así como en el autoconsumo de hormonales en el travesti sexoservidor, con un  rango de edad entre los 24 a los 32 años de edad, precursor del infarto cerebral y sitios inusuales.
Este síndrome es considerado genético, autosómico dominante, ya demostrado su asociación con eventos tromboticos arteriales y venosos desconocidos.
· Holliday PL, Mammen EF, Gilroy J et al. Síndrome de plaqueta pegajosa e infarto cerebral en adultos jóvenes. Nineth Int Joint Conf on Stroke and Cerebral Circulation. Phoenix, AZ, 1983.

· Velazquez A et al. El síndrome de plaquetas pegajosas. Rev Obst Ginecol 2004; 55 (3): 232-239.

· Kubisz P, Stasko J, Holly P. Síndrome de plaquetas pegajosas. Semin Thromb Hemost 2013; 39:674-683

· Bick RL. El síndrome de plaqueta pegajosa: una causa común de la trombosis arterial y venosa inexplicable.Clin Appl Thromb Hemost 1998; 4: 77-81.

Cada día, se complica más su situación la mujer transexual, cuando se expone al consumo de hormonales y  ocasionarse un estado de hipercoagulabilidad o protrombótico, que ante cualquier situación congénita o heredable, las propias adquiridas y ahora las desconocidas, han creado una situación de alerta para la mujer transexual y que su estudio no únicamente está dirigido a un cambio de sexo , debe importarse sus consecuencias, por ella misma  se ocasiona para su cambio de sexo, es decir, la hormonación y que existen otros factores desconocidos, que no son investigados o descubiertos por las técnicas habituales o especializadas en México y tristemente en otros países por igual, sobre todo dirigido al cirujano plástico, que es donde más se han observado serias complicaciones por sus procedimientos quirúrgicos y fallecimientos durante el proceso quirúrgico o  postoperatorio tardío.
Conclusiones

La mujer transexual, siempre será un modelo experimental y empírico, que la mayoría de los médicos de elite, sin importar cualquier país han ocasionado una serie de confusiones diagnosticas para establecer la causa o el origen de su transexualidad, sea por líneas dentro de la psiquiatría y otras por líneas somáticas, es decir, cerebral o de comportamiento metabólico con función cerebral, de manifestación de síntomas que los han establecido de disforia de género o de sexo, ya que  mencionar transgénero y transexual, es por igual son sinónimos, que también lo han hecho ver, como una variabilidad y que lo establecen como discordancia, inconformidad, incongruencia e infinidad de sinónimos por igual, y que la administración de psicofármacos no logran controlar o “curar” los síntomas de disforia de género o sexo y que los suicidios demás se observan en muy alto porcentaje a pesar de los psicofármacos y más en aquellas a los cuales se le han indicado la cirugía de genitales, con una construcción en saco ciego con colgajo invertido de prepucio, que solo es cosmética y nada funcional. Pero también sabemos que un alto porcentaje de los medicamentos que se indican para diversos trastornos mentales y enfermedades psiquiátricas, la respuesta dependerá con una variabilidad de acuerdo con el síntoma dominante y en otra nula respuesta a pesar de combinaciones de estos medicamentos, que solo han beneficiado a la industria farmacéutica, principalmente los antidepresivos.

En base a estos resultados, la indicación de hormonales del sexo puesto, que se indican en usuarios con manifestaciones clínicas  y observables con síntomas de disforia de género o simplemente basados en sus peticiones de sexo equivocado o de no pertenecer al sexo coque nació, el régimen hormonal es administrada de forma empírica, sin fundamento científico, únicamente cambiar el sexo corporal ocasionando una castración química de sus testículos, un cambio en su metabolismo, de decir un síndrome de adversidades metabólica y permitir un cuerpo de apariencia opuesta al sexo con que nació, solo para complacencia de las peticiones que exige la usuaria con estos síntomas, pero los efectos secundarios que se ocasiona solo con la administración de estrógenos exógenos y un cambio o de trastorno metabólico, se produce o se causa una serie de efectos y complicaciones en cascada, que además este efecto nocivo se favorece o se potencializa con sus propios hábitos y costumbres, es decir, los adquiridos y otros heredables y uno de estos es la enfermedad tromboembólica venosa, que siempre es obligada  e inicial al sistema venoso profundo y más tarde un compromiso vascular arterial, que todas estas complicaciones son irreversibles y permanentes, es decir, nada es reversible ante la suspensión de los hormonales, el daño orgánico  es ocasionado y las consecuencias serán observadas tarde o temprano, la única manera de crearse un escudo protector para su estado de hipercoagulabilidad o protrombótico, así como un serio trastorno metabólico, es la prevención, o evitar los factores de riesgos, que todos ellos están en sus antecedentes familiares y en la propia mujer por los adquiridos, no existe ningún medicamento y otra estrategia por algún especialista que logre evitar la trombosis venosa profunda y el embolismo pulmonar a tiempo y en su tiempo.
Por eso, la mujer transexual, a partir del inicio del consumo de sus hormonas, ya está sentenciada a una tromboembolia debido a un estado de hipercoagulabilidad, que no puede prevenir o evitar, es obligado, pero evitar la estasis venosa y el daño al endotelio vascular venoso y arterial, si es posible, que son además las otras condicionante con su razonamiento que exige Virchow en su triada, para el desarrollo de trombosis en vasos venosos profundo y embolismo pulmonar.

La prevención, se establece solo con el ejercicio físico aeróbico y anaeróbico y no con medicamentes específicos solo de “tratamiento” con respuesta limitada o parcial y temporal, tiene una serie de cualidades que evita o previene daño al endotelio vascular venoso y arterial, como es el ejercicio aeróbico o de efecto cardiovascular sistémico y pulmonar, pero además evita que el calcio y otros solidos administrados debido a su osteopenia crónica, como efecto secundario hormonal, se adhiera y se deposite en los vasos sanguíneos, como es observado en mujeres mayores de edad o en aquella sedentaria, postrada a una silla durante horas, además permite su fijación de este mineral en el hueso. 

El ejercicio anaeróbico o de resistencia progresiva, es considerado por si solo la fuerza de bombeo muscular y cardiaco (antitrombótica), evita la estasis venosa de vasos profundos de las piernas y en sitios inusuales, mantener un estado muscular con un tono adecuado previene la sarcopenia muscular y mejora la producción de colágeno al igual que el ejercicio aeróbico. La disminución de la fuerza y tono muscular observado en mujeres transexuales, principalmente en aquella que inicia su hormonación a partir de la adolescencia. 
Los únicos complementos indicados, como básicos, son el calcio y la vitamina C, pero su alimentación, que ya es propia de la mujer transexual, debe establecerse en base al ejercicio efectuado, limitado a ciertos nutrientes, como la grasa vegetal y proteínas animales, con exclusión total de la grasa animal. La mayoría de los polvos nutricionales contienen aminas y vitamina K, son protrombóticos y vasoconstrictores.
Advertencia

Toda usuaria diagnosticada como transexual  o aquella misma que establezca su cambio de sexo, con el autoconsumo de anticonceptivos, con o sin asociación de otros hormonales y por más de dos años de consumo (teórico) con una variabilidad en sus dosis o de presentación progestágena de diferente actividad, ya está sentenciada a ocasionarse una serie de consecuencias irreparables y permanentes, como se ha mencionado con esta información, que está elaborada de tal manera para su entendimiento por la transexual, travestis sexoservidora y la de oficio o parodia, que se hormona.

La suspensión de los hormonales, no garantiza o evita estas complicaciones, es un hecho que sus complicaciones se manifestaran de forma clínica, con síntomas o signos que pueden ser agudos, pero también de manifestación crónica o subclínica asintomática, dependiendo de otros factores precipitantes de suma como son los hábitos y costumbres, se incluye alimentación, tabaquismo, mariguana, drogas e infinidad de precursores de riesgo, que involucra a cualquier órgano de su economía ya comprometido y el daño orgánico que se ocasiona es inevitable, que no existe ningún Médico especialista que pueda ser capaz de solucionar su “estatus”, el único instrumento capaz para evitar solo algunas situaciones o de eventos nocivos para su salud, es la prevención y únicamente el ejercicio es el instrumento más confiable y eficaz para evitar, revertir, proteger sus órganos y sistemas, siempre que la mujer transexual se someta a medidas preventivas, basados en sus antecedentes heredofamiliares y los propios o adquiridos ya mencionados, de no cumplir con estas medidas profilácticas y algunas de tratamiento antes de cualquier régimen hormonal establecido, para su cambio de sexo y además se debe ser selectivo hormonal, con un régimen que se establezca dentro de un protocolo de seguridad, ya que la única finalidad es evitar el fenómeno de la tromboembolia y todas sus consecuencias fatales, invalidantes y causantes de un alto porcentaje de lesiones locales, sistémicas y de fallo orgánico fulminante.
Recordemos además, que la ingesta prolongada de hormonales, que no se establezcan dentro de un protocolo de seguridad, es decir, con la selección de los hormonales y las dosis más adecuadas, basado en la experiencia de publicación es por diferentes autores  médicos a nivel global, pero que estos artículos de investigación solo sean de apoyo científico y con bases fisiológicas ya comprobadas, que la hacen ver a la mujer cuales estrógenos son considerados con un número de veces mayor de efectividad o de lesión y compromiso orgánico nocivo, que pueda ocasionar una serie de eventualidades en aquella mujer que a pesar que ha tomado una series de medidas preventivas y  de profilaxis, con un cambio total en sus hábitos y costumbres y de otros requisitos, sobre todo basado en sus antecedentes, como  se ha mencionado. Los estrógenos por si solos son trombogénicos , pero se sabe que no únicamente ocasionan un estado de hipercoagulabilidad, también comprometen en forma metabólica sistémica orgánica, como es el hepático, ya que la hepatitis tóxica y la fulminante, es también observada en la mujer transexual cuando consume un estrógeno solo, como es el etinilestradiol,  esta potencia nociva aumenta en número de veces cuando se asocia con algún antiandrógeno hormonal y no hormonal,  más aun con algún progestágeno sin importar su actividad o anticonceptivos.

La mujer transexual es la que decide su futuro de su transexualidad si quiere lograr un cambio de sexo corporal, que le permita una calidad de vida, pero siempre bajo un escudo protector de sus órganos y sistemas funcionando adecuadamente, debe cumplir con todo lo mencionado en este artículo, que es solo de información y de  interés para la mujer transexual, que su veracidad se establece con apoyo científico y bibliográfico, que debe ser tomado en cuenta para lograr además un envejecimiento con calidad de vida e independencia.
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